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Медикаментозное лечение острой сердечной недостаточности: 
что есть и что нас ждет
А. А. ЕРЕМЕНКО
ФГБНУ «Российский научный центр хирургии им. акад. Б. В. Петровского», Москва, РФ
Цель: представить обзор современных подходов к медикаментозному лечению острой сердечной недостаточности (ОСН).
Результаты: обсуждены лекарственные средства, доступные на сегодня и активно изучаемые в клинических исследованиях. Отмечены 
недостатки и нежелательные эффекты современных медикаментозных средств лечения ОСН. Вазодилататоры не могут использоваться 
при артериальной гипотонии, инотропные препараты (катехоламины и ингибиторы фосфодиэстеразы) имеют проаритмогенный эффект, 
повышают потребность миокарда в кислороде, могут вызывать избыточную вазодилатацию. Летальность больных, получающих эти 
препараты и вазопрессорные средства, остается на высоком уровне. Приведены данные о положительном гемодинамическом эффекте 
кальциевого сенситайзера левосимендана у пациентов с выраженной сердечной недостаточностью, а также у некоторых других категорий 
кардиохирургических больных, однако подчеркнуто, что отношение к влиянию его на долгосрочную выживаемость пациентов остается 
неоднозначным. Для снятия противоречий необходимы исследования с продуманным дизайном, не противоречащим показаниям и 
противопоказаниям, отмеченным в инструкции по его применению. Высказано мнение, что в таких исследованиях, в частности, целесо-
образно использовать временные конечные точки исследования, сопоставимые с продолжительностью действия изучаемых препаратов. 
В ближайшей перспективе будут получены данные, которые позволят оценить возможность широкого клинического использования новых 
групп препаратов: активаторов сердечного миозина, натрийуретических пептидов, ингибиторов рецепторов вазопрессина, препаратов, 
влияющих на экспрессию кальциевой АТФ-азы сердечной саркоплазматической сети (SERCA2a), в том числе полученных с помощью 
генно-инженерных технологий.
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Pharmacological therapy of acute heart failure: what is available now and what is expected 
in future
A. A. EREMENKO 
Russian Surgery Research Center named after B. V. Petrovsky, Moscow, Russia
The objective: to present an overview of current approaches to pharmacological therapy of acute heart failure (AHF).
Results: the discussion focuses on drugs that are currently available and being actively studied in ongoing clinical trials.  Disadvantages and adverse 
reactions of modern medications for the treatment of AHF are presented.  Vasodilators cannot be used for arterial hypotension; inotropic drugs 
(catecholamines and phosphodiesterase inhibitors) produce proarrhythmogenic effect, increase the myocardial oxygen demand, and may cause 
excessive vasodilation.  The mortality in patients receiving these medications and vasopressor agents remains high.  The article presents data on the 
positive hemodynamic effect of levosimendan calcium sensitizer in patients with severe heart failure, as well as in some other categories of cardiac 
surgery patients but it emphasizes that the attitude to its effect on long-term survival of patients remains ambiguous.  To remove contradictions, it 
is necessary to conduct the trial that is properly designed and does not contradict the indications and contraindications noted in the instructions for 
its use. It is suggested that in such trials, in particular, it is advisable to use temporary endpoints of the trial that are comparable to the duration of 
action of the studied drugs.  In the nearest future, data will be obtained that will allow evaluating the possibility of wide clinical use of new groups 
of drugs: cardiac myosin activators, natriuretic peptides, vasopressin receptor inhibitors, drugs that affect the expression of calcium ATPase in the 
cardiac sarcoplasmic network (SERCA2a), including those developed using genetically engineered technologies.
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Сердечная недостаточность (СН) – синдром, 
развивающийся в результате нарушения способ-
ности сердца к наполнению и/или опорожнению, 
протекающий в условиях дисбаланса вазокон-
стрикторных и вазодилатирующих нейрогормо-
нальных систем, сопровождающийся недостаточ-
ной перфузией органов и систем и проявляющийся 
жалобами: одышкой, слабостью, сердцебиением и 
повышенной утомляемостью и, при прогрессиро-
вании, задержкой жидкости в организме (отечным 
синдромом) [3]. 
Хроническая СН (ХСН) ‒ типичным является 
эпизодическое, чаще постепенное, усиление сим-
птомов/признаков СН, вплоть до развития «деком-
пенсации». Острая декомпенсация СН – состояние, 
для которого характерно выраженное обострение 
симптомов/признаков ХСН. Основные подходы 
и принципы диагностики и лечения при острой 
декомпенсации СН те же, что и при острой СН. 
В публикациях последних лет чаще используют 
термин «выраженная сердечная недостаточность» 
(advanced heart failure). Взаимоотношения между 
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острой, выраженной СН и кардиогенным шоком 
(КШ) представлены на рис. 1.
Острая СН (ОСН) – опасное для жизни состоя-
ние, характеризующееся быстрым началом или рез-
ким ухудшением симптомов/признаков СН, вплоть 
до развития отека легких или КШ, требующее про-
ведения неотложных лечебных мероприятий и, как 
правило, быстрой госпитализации пациента. ОСН 
клинически проявляется в нескольких формах: 
• кардиогенный отек легких; 
• КШ, обычно на фоне острого коронарного 
синдрома, характеризуется гипотонией, олигурией 
и периферической вазоконстрикцией;
• обострение (декомпенсация) ХСН.
КШ ‒ особая форма ОСН с неблагоприятным 
прогнозом и высокой летальностью [22]. Харак-
теризуется наличием артериальной гипотен-
зии с систолическим артериальным давлением 
(АД) < 90 мм рт. ст. в течение более 30 мин или не-
обходимостью применения катехоламинов для под-
держания его на уровне выше 90 мм рт. ст. в сочета-
нии с клиническими признаками легочного застоя. 
Сопровождается нарушениями перфузии органов, 
с наличием по крайней мере одного из следующих 
факторов: нарушения психики, холодная и липкая 
кожа и конечности, содержание сывороточного 
лактата выше 2,0 ммоль/л, олигурия с выделением 
мочи менее 30 мл/ч (< 5 мл/кг в 1 мин) [19]. Выра-
женные нарушения тканевой перфузии приводят к 
прогрессирующей взаимосвязанной полиорганной 
дисфункции.
Распространенность СН в западных странах ва-
рьирует от 1 до 2% в общей популяции, достигая 10% 
у лиц старше 70 лет [23]. По данным исследования 
ЭПОХА, в РФ СН диагностируется в 7–10% слу-
чаев, при этом ее распространенность существенно 
зависит от принятых для отбора пациентов крите-
риев постановки диагноза [5]. Основными причина-
ми развития ХСН в РФ, как и в странах Европы и 
США, являются артериальная гипертензия (95,5%) 
и ишемическая болезнь сердца (69,7%), а также их 
комбинация, встречающаяся более чем у половины 
больных ХСН. 
Лекарственные средства, применяемые для 
лечения пациентов с острой сердечной недоста-
точностью
Современные возможности медикаментозной 
терапии ОСН наглядно иллюстрируют данные ре-
гистра ALARM-HF (рис. 2). Проведенный анализ 
показал более низкий уровень госпитальной леталь-
ности у пациентов с ОСН, получающих диуретики 
и вазодилататоры, по сравнению с получающими 
только диуретики (7,6 против 14,2%, p = 0,0001). 
Из инотропных препаратов наилучшие показатели, 
близкие к полученным при лечении вазодилата-
торами, отмечены у левосимендана [6, 21]. Среди 
пациентов, получавших в/в катехоламины, на-
блюдался гораздо больший уровень летальности 
(25,9%) по сравнению с теми, кто их не получал 
(5,2%) (p = 0,0001). Использование в/в инфузии 
допамина или добутамина связано с 1,5-кратным 
увеличением летальности, а при лечении норадре-
налином и адреналином летальность была выше в 
2,5 раза. Авторы дали рекомендацию о необходимо-
сти осторожного подхода к назначению катехола-
минов, однако следует заметить, что эти препараты 
явно назначались пациентам в наиболее тяжелом 
состоянии (при выраженной СН и КШ), для ко-
торых характерна высокая летальность. Данное 
суждение подтверждает алгоритм терапии ОСН, 
представленный на рис. 3 [4].
Вазодилататоры. Препараты могут использо-
ваться только у пациентов без гипотонии. У паци-
ентов с ОСН с систолическим АД > 90 мм рт. ст. и 
при отсутствии симптоматической артериальной 
гипотензии, а также при наличии признаков за-
стоя в малом круге кровообращения для улучше-
ния клинической симптоматики рекомендована [4] 
внутривенная инфузия вазодилататоров. При этом 
необходим тщательный мониторинг клинической 
ВСН ОСН
КШ
Рис. 1. ВСН ‒ выраженная сердечная 
недостаточность, ОСН ‒ острая сердечная 
недостаточность, КШ – кардиогенный шок
Fig. 1. SHF – severe heart failure, AHF – acute heart failure,  
CABG – cardiogenic shock
Рис. 2. Госпитальная летальность при лечении ОСН 
по данным регистра ALARM-HF [7]
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симптоматики, систолического АД и титрование 
дозы вазодилататоров (табл. 1). Больным с выра-
женным митральным или аортальным стенозом 
применение вазодилататоров не рекомендуется.
Диуретики. У больных с острой декомпенсиро-
ванной сердечной недостаточностью (ОДСН), име-
ющих признаки накопления жидкости (перегрузки 
жидкостью) и застоя, для улучшения клинической 
симптоматики рекомендовано внутривенное вве-
дение петлевых диуретиков. Помимо увеличения 
экскреции солей и воды, они обладают некоторым 
вазодилатирующим эффектом, способствующим 
снижению преднагрузки [4]. 
Вводить петлевые диуретики следует либо в виде 
внутривенных болюсов, либо в виде непрерывной 
внутривенной инфузии, при этом доза и длитель-
ность введения должны корректироваться в зави-
симости от клинического статуса и симптоматики.
У пациентов с СН на фоне внутривенного приме-
нения петлевых диуретиков с резистентными отека-
ми или недостаточным ответом на терапию рекомен-
дуется комбинация диуретиков из различных групп. 
При резистентности к диуретической терапии ис-
пользуют экстракорпоральные методы дегидратации.
Негликозидные инотропные (кардиотониче-
ские) препараты. У пациентов с СН и артериаль-
ной гипотонией (систолическое АД < 90 мм рт. ст.) 
и/или проявлениями гипоперфузии на фоне адек-
ватного давления заполнения желудочков сердца 
(отсутствия гиповолемии) рекомендуется кратко-
срочное внутривенное введение негликозидных 
инотропных средств для увеличения сердечного вы-
броса, повышения систолического АД, улучшения 
тканевой перфузии и поддержания нормального 
функционирования органов-мишеней [4]. Приме-
няемые в настоящее время инотропные препараты 
и дозы их введения представлены в (табл. 2).
Вазопрессорные средства. У пациентов с ОДСН 
и КШ, сохраняющимся на фоне внутривенной ин-
фузии негликозидных инотропных препаратов, 
рекомендуется применение вазопрессоров (пред-
почтительно норадреналина) для повышения АД и 
улучшения перфузии жизненно важных органов [4]. 
Кальций – сентитайзер левосимендан. Являет-
ся инодилататором. В отличие от катехоламинов и 
милринона, не влияет на транспорт Са2+, но повы-
шает его сродство к тропонину С, что стимулирует 
сокращение миокарда. Открывает АТФ-зависимые 
калиевые каналы в клетках гладкой мускулатуры 
сосудов – вазодилатирующий эффект (расширение 
сосудов, в том числе коронарных) и в митохондриях 
(кардио- и органопротективное действие). Препа-
рат используется в клинической практике 20 лет, 
в течение которых проведено большое число ис-
следований. Однако до сих пор различные аспекты 
клинического использования левосимендана широ-
ко дискутируются. Метаанализ 17 исследований, в 
который включено 2 756 пациентов, показал, что 
Рис. 3. Алгоритм выбора метода медикаментозного лечения ОСН в зависимости от клинической картины 
и гемодинамического типа [4]
Fig. 3. The procedure for choosing pharmacological therapy of AHF depending on the clinical signs and hemodynamic type [4]
Есть застой (гиперволемия)?
Влажный и теплый тип
САД > 140 мм рт.ст.
Вазодилататоры, диуретики Диуретики, ультрафильтрация (при неэффективности диуретиков), вазодилататоры
САД < 90 мм рт.ст.
Влажный и холодный тип
ДА НЕТ
Сухой и теплый тип Сухой и холодный тип









Рассмотреть вопрос о возмещении объема
жидкости. Рассмотреть вопрос об инотропной
поддержке, если сохраняется гипоперфузия
Инотропы, вазопрессоры (при рефрактерности),
диуретики (когда перфузия скорректирована),






Адекватна перфузия органов? Адекватна перфузия органов?
Препарат Скорость внутривенной инфузии Основные побочные эффекты
Нитроглицерин Начальная доза 10–20 мкг/мин, при необходимости повышение до 200 мкг/мин Артериальная гипотония, головная боль
Изосорбида динитрат Начальная доза 1 мг/ч, при необходимости повышение до 10 мг/ч Артериальная гипотония, головная боль
Нитропруссид натрия Начальная доза 0,3 мкг/кг в 1 мин, при необходимости повышение до 5 мкг/кг в 1 мин Артериальная гипотония
Таблица 1. Вазодилататоры, рекомендуемые для лечения острой сердечной недостаточности [4]
Table 1. Vasodilators recommended for the treatment of acute heart failure [4]
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у кардиохирургических больных левосимендан 
увеличивает выживаемость при дооперационной 
низкой фракции изгнания левого желудочка. В этой 
подгруппе препарат также приводил к снижению 
частоты использования заместительной терапии. 
В целом использование левосимендана ассоцииро-
валось со снижением времени пребывания в отделе-
нии послеоперационной интенсивной терапии [8]. 
Проведенные исследования у кардиохирургиче-
ских больных [1] показали, что инотропный эффект 
левосимендана наиболее значимо проявляется у 
пациентов с исходно низкими резервами миокар-
да, причем как при декомпенсации ХСН, так и при 
острой послеоперационной миокардиальной дис-
функции. Вазодилатирующее воздействие на ма-
лый круг кровообращения отмечено во всех группах 
больных. Наиболее выраженный эффект препарата 
проявился у больных с высокими значениями дав-
ления в легочной артерии и легочной гипертензией, 
обусловленной как миокардиальной, так и другой 
этиологией. Положительное влияние препарата при 
СН подтверждалось реакцией натрийуретических 
пептидов В-типа, уровень которых снижался по 
мере нарастания эффектов левосимендана у паци-
ентов в наиболее тяжелом состоянии как при ХСН, 
так и при ОСН.
Второе направление в использовании левосимен-
дана, заслуживающее внимания, связано с приме-
нением его для предоперационной оценки резервов 
миокарда у пациентов с СН с целью уточнения так-
тики хирургического лечения. Регресс проявлений 
СН после введения препарата свидетельствует о 
сохранных резервах и возможности выполнения 
реконструктивной операции, а при отсутствии 
эффекта (наблюдали это у 10% наших пациентов) 
решают вопрос о трансплантации или использо-
вании вспомогательных методов кровообращения. 
Предложенный подход является альтернативой ис-
пользованию добутаминового фармакологического 
теста, который в силу своих побочных эффектов 
(увеличение потребления миокардом кислорода, 
проаритмогенный эффект) имеет ограничения в 
данной группе пациентов. 
P. Pollesello et al. [26] проанализировали 25 ме-
таанализов, объединивших 16 исследовательских 
групп, в которые включено 6 000 пациентов. Срав-
нение левосимендана с добутамином и ингибитора-
ми фосфодиэстеразы показало плохой прогноз при 
использовании двух последних препаратов. В 22 из 
25 исследований доказано снижение летальности 
под влиянием левосимендана.
Неоднозначно можно оценить и дизайн неко-
торых исследований, посвященных левосименда-
ну [3]. Например, в некоторых из них не соблюдена 
инструкция по разведению препарата (CHEETAN) 
или были включены пациенты с вазоплегией, что 
является противопоказанием к назначению лево-
симендана (CHEETAN, LEOPARD) [2]. 
Таблица 2. Инотропные препараты, применяемые при острой СН с изменениями и дополнениями [11]
Table 2. Inotropic drugs used for acute cardiac failure with changes and additions [11] 
Препарат
Агонисты адренергических рецепторов Кальциевые сенситизаторы
Ингибиторы 
фосфодиэстеразы III
допамин добутамин норадреналин адреналин левосимендан милринон
Механизм 













(почечные, низкие дозы) ↑ 0 ↑ ↑↑ ↑↑↑










вазодилатация 0 или ↓ ↑ или 0 ↓ или 0 ↓ или 0 ↑↑ ↑↑
Период 
полувыведения 2 мин 2,4 мин 3 мин 2 мин 1,3 ч 2,5 ч
Инфузионная 
доза
< 3 мкг/кг в 1 мин – 
почечная вазодилатация
3–5 мкг/кг в 1 мин – 
инотропное д-ие












Болюсная доза нет нет нет
1 мг (СЛР 
каждые 3–5 
мин)
6–12 мкг/кг  





25–75 мкг/кг в 1 мин 
в течение 10–20 мин
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Вполне логичным выглядит опубликованный 
группой авторитетных экспертов тезис о непра-
вомочности оценки эффективности препаратов с 
коротким периодом действия на основании дол-
госрочных конечных точек, таких как 180-дневная 
летальность [25].
По мнению коллектива экспертов (Bernard 
Cholley et al., 2019) [9], имеются веские основания 
полагать, что левосимендан может быть полезен в 
конкретных подгруппах пациентов. К ним относят-
ся пациенты с ОСН, получающие бета-блокаторы, 
и синдромом Такоцубо, а также больные, ожида-
ющие трансплантации сердца или имплантации 
устройства вспомогательного кровообращения (об-
ход левого желудочка), или для облегчения отклю-
чения от ЭКМО. Кроме того, левосимендан может 
использоваться в лечении некоторых пациентов с 
КШ, а также в качестве профилактического лечения 
перед операцией аортокоронарного шунтирования 
у пациентов с низкой фракцией выброса левого же-
лудочка. Для подтверждения этих потенциальных 
показаний требуются исследования с более высо-
ким уровнем доказательств.
Дигоксин. Имеет очень узкие показания. При-
меняется у пациентов с ОСН и с фибрилляцией 
или трепетанием предсердий и частотой сердечных 
сокращений (ЧСС) > 110 в мин, когда восстановле-
ние синусового ритма невозможно или не оправда-
но. Для контроля частоты сокращений желудочков 
рекомендуется назначение дигоксина [4].
Ингибитор фосфодиэстеразы III типа милринон 
имеет два механизма действия:
• блокада разрушения цАМФ (циклический 
аденозинмонофосфат) и усиление поступления 
кальция в кардиомиоцит, что повышает сократи-
мость миокарда; 
• синтез цГМФ (циклический гуазинмоно-
фосфат), что сопровождается вазодилатацией и 
снижением общего периферического сосудистого 
сопротивления.
Метаанализ у пациентов, перенесших операцию 
на сердце (518 пациентов из 13 рандомизирован-
ных исследований), показал, что милринон уве-
личивал периоперационную летальность (13/249 
[5,2%] против 6/269 [2,2%] в группе контроля, 
[OR] = 2,67 [1,05-6,79], p = 0,04). Эффект наблюдал-
ся только у пациентов, получавших для сравнения 
другой инотропный препарат, и не подтвердился в 
группе плацебо [30].
Применение инотропных препаратов при кар-
диогенном шоке. Ниже приводим некоторые осо-
бенности использования инотропных средств при 
КШ, основанные на результатах последних иссле-
дований. 
Лечение норадреналином обеспечивает более вы-
сокую выживаемость у пациентов с КШ, чем дофа-
мином (исследование SOAP-II) [10] и адреналином 
(исследование OPTIMA-CC) [20]. Более высокая 
краткосрочная и среднесрочная летальность при те-
рапии адреналином в сравнении с другими инотро-
пами и вазопрессорами объясняется повышением 
нейрогормональной активации и степени поврежде-
ния миокарда и почек под воздействием адреналина 
[16]. При КШ после кардиохирургических вмеша-
тельств, требующих временного использования 
вспомогательного кровообращения, применение 
левосимендана во время отключения пациента от 
аппарата имеет преимущества перед милриноном 
и не сопровождается увеличением потребности в 
норадреналине [27]. Кроме того, кохрейновский 
обзор показал, что левосимендан превосходит добу- 
тамин в плане кратковременного выживания [12]. 
Проведенный систематизированный ранговый ана-
лиз GREAT показал, что сочетание вазопрессоров 
(адреналин, норадреналин, или допамин) с иноди-
лататорами (добутамин, левосимендан или ингиби-
торы ФДЭ) приводит к лучшей выживаемости, чем 
изолированное использование вазопрессоров [24].
Алгоритм применения инотропных препаратов 
с определением показаний к их назначению, кон-
кретных лекарственных средств и критериев для 
отключения от инотропной поддержки представлен 
на рис. 4.
Современные инотропные препараты (катехола-
мины и ингибиторы фосфодиэстеразы) увеличи-
вают сократимость сердца благодаря механизмам, 
связанным с увеличением внутриклеточного цАМФ 
и кальция. Они могут иметь аритмогенные свойства, 
увеличивать ЧСС и потребность миокарда в кисло-
роде и оказывать выраженный вазодилатационный 
эффект (в случае добутамина и милринона) (рис. 5). 
В этой связи исследования новых лекарственных 
средств, лишенных данных нежелательных эффек-
тов, продолжаются [28]. Ниже приводим описание 
некоторых препаратов для лечения СН, которые 
проходят III фазу клинических испытаний.
Омекамтив мекарбил. Активатор сердечного мио- 
зина, который, как предполагают, ускоряет образо-
вание прочной связи активированного миозина с 
актином, увеличивая продуктивность механической 
работы, а также препятствуя непродуктивному от-
делению АТФ от миозина и потенциально умень-
шая потребление АТФ (рис. 5). Препарат продемон-
стрировал возможность повышения сократимости 
сердца с заметным ростом сердечного выброса без 
увеличения внутриклеточного транзита кальция и 
потребности миокарда в кислороде. Общим кли-
ническим результатом применения является уве-
личение систолического времени изгнания левого 
желудочка и фракции выброса [29].
Истароксим. Имеет двойной механизм действия: 
ингибирует Na+/K+-АТФ-азу, увеличивая содержа-
ние внутриклеточного кальция и сократимость и 
стимулирует сарколеммный кальциевый насос, что 
приводит к более быстрому поглощению кальция 
СР и, соответственно, к улучшению миокардиаль-
ной релаксации или люзитропии. Таким образом, 
препарат обладает способностью улучшать систо-
лическую и диастолическую функции сердца без 
увеличения потребности миокарда в кислороде [29].
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Натрийуретические пептиды. Несиритид ‒ 
рекомбинантный мозговой натрийуретический 
пептид. Действует на рецепторы с собственной 
гуанилатциклазной активностью в гладкомышеч-
ных клетках сосудов и эндотелиальных клетках. 
Увеличивает внутриклеточную концентрацию 
цГМФ, вызывает дилатацию вен и артерий, дозо-
зависимое снижение АД и давление заклинивания 
легочной артерии (ДЗЛА) [15]. Кроме того, неси-
ритид слегка увеличивает натрийурез. В исследо-
вании VMAC у больных с острой декомпенсацией 
ХСН показано, что по сравнению с нитроглице-
рином препарат улучшал как гемодинамику, так и 
клиническую картину у пациентов с ОСН, однако 
различий по показателю 6-месячной летальности не 
получено. Из побочных эффектов отмечено разви-
тие гипотонии [17].
Уларитид ‒ человеческий рекомбинантный 
уродилатин (изоформа предсердного натрийуре-
тического пептида (НУП), обнаруженного в моче 
человека). Уродилатин синтезируется почками, 
выделяется в почечных канальцах и способствует 
экскреции натрия через А-рецепторы НУП. До-
клинические и ранние клинические исследования 
подтвердили способность уларитида вызывать зна-
чительную вазодилатацию, а также увеличивать на-
трийурез и диурез. Это сопровождается дозозависи-
мым уменьшением ДЗЛА, общего периферического 
сосудистого сопротивления и NT-pro-BNP, увели-
чением сердечного выброса, а также уменьшением 
одышки (по оценке пациента) [13].
Уларитид, вероятно, является более мощным пре-
паратом, чем несиритид, однако исследования его 
клинической эффективности продолжаются.
Ингибиторы рецепторов вазопрессина. Извест-
ны два вида рецепторов вазопрессина: V1а и V2. 
Через V1а-рецептор опосредуется вазопрессин-ин-
дуцированная вазоконстрикция, а через V2-рецеп-
торы — всасывание воды в почках. 
Кониваптан ‒ комбинированный антагонист 
V1- и V2-рецепторов, позволяющий значительно 
уменьшить ДЗЛА и давление в правом предсердии, 
а также увеличить выделение мочи без изменения 
сердечного индекса или других гемодинамических 
параметров у больных со стабильной ХСН. Кони-
ваптан одобрен FDA [14, 18] для лечения нормово-
лемической гипонатриемии.
Толваптан ‒ избирательный антагонист V2-ре-
цепторов. В ряде исследований показано, что при 
лечении толваптаном у больных с диагностирован-
ной ХСН (ФВ < 40%), а также [18] госпитализиро-
ванных с ОСН и перегрузкой объемом, значительно 
уменьшалась диуретическая терапия и повышалась 
концентрация натрия в сыворотке крови, что улуч-
шало показатели функции сердца. Однако убеди-
тельных данных о влияния терапии толваптаном 
Острая сердечная недостаточность и кардиогенный шок
Низкий сердечный выброс
• СД < 90 мм рт. ст. в течение > 30 мин
• СИ < 2,2 л/(мин . м-2)
• Влажные и холодные на ощупь конечности
• Мраморная кожа
• Олигурия < 30 мл/ч (< 0,5 мл/кг в 1 мин)
• Изменение психического состояния
• Сывороточный лактат > 2 ммоль/л
• SvO₂ < 60%
• Подъем уровня печеночных ферментов
Диагностика и лечение патогенетических причин ОСН:
• Острый инфаркт миокарда (ЧКВ)




• Клапанные пороки (пластика клапанов и операции 
по замене клапанов)
Инотропы могут быть использованы в комбинации с или в 
качестве перехода к патогенетической терапии
• Постоянная терапия β-блокаторами: левосимендан или милринон
• Кардиогенный шок: норэпинефрин + добутамин / левосимендан
• Правожелудочковая недостаточность и/или легочная гипертензия: левосимендан или милринон
• Ухудшение почечной функции при кардиоренальном синдроме: левосимендан
• ИБС: левосимендан или добутамин
• Септическая кардиомиопатия: норэпинефрин + добутамин/левосимендан
• Болезнь Такоцубо: левосимендан














• Снижение проявлений симптомов
• Улучшение витальных показателей (СД, ЧСС, ЧДД), SpO₂, SvO₂
• Улучшение показателей инвазивного мониторинга (СИ, давление заклинивания в легочных капиллярах)
• Снижение содержания лактата в сыворотке крови
• Восстановление диуреза
• Улучшение показателей эхо-допплерографии 
Адекватный внутрисосудистый объем
• Нормальное или увеличенное ЦВД
• Отсутствие растяжимости НПВ или спадение ВПВ при ИВЛ
• Отрицательный тест с введением жидкости (повышение 
давления наполнения не приводит к увеличению СИ )
• Отрицательный тест с пассивным подъемом н/конечностей
• Отрицательный конечно-экспираторный окклюзионный 
тест и тест с изменением дыхательного объема
• Изменение вариабельности УО или пульсового 
давления < 12%
Использование альтернативных методов лечения:
• ЧКВ или аортокоронарное шунтирование 
(ИБС со стенокардией или аритмии)
• Искусственное кровообращение
Альтернативные методы могут быть использованы в сочетании 
с или при недостаточном ответе на лечение инотропами
Рис. 4. Тактика назначения инотропных препаратов у пациентов с острой сердечной недостаточностью 
с изменениями и дополнениями [11] 
Fig. 4. Tactics of prescribing inotropic drugs in patients with acute heart failure with changes and additions [11] 
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на летальность пациентов, госпитализированных 
по поводу СН, не получено [14, 18].
Еще одно перспективное направление в лечении 
СН связано с использованием генных технологий. 
В генной терапии СН используют вирусные век-
торы, такие как аденоассоциированные векторы 
(AAV) для доставки терапевтической ДНК и РНК 
к ядрам дисфункциональных кардиомиоцитов в 
целях непосредственного вмешательства в генети-
ческую и молекулярную основу клеток. В одном 
из направлений в качестве мишени используется 
генная модификация кальциевой АТФ-азы сер-
дечной саркоплазматической сети (SERCA2a), 
критического насоса, регулирующего цикличность 
кальция в кардиомиоците, снижение активности 
которого является признаком СН [31]. Полученные 
результаты исследований CUPID-1 и CUPID-2 не-
однозначны, поэтому работы в данном направлении 
продолжаются.
Заключение
Современные медикаментозные средства для ле-
чения ОСН обладают целым рядом недостатков и 
нежелательных эффектов. Вазодилататоры не мо-
гут использоваться при артериальной гипотонии. 
Инотропные препараты (катехоламины и инги-
биторы фосфодиэстеразы) имеют проаритмоген-
ный эффект, повышают потребность миокарда в 
кислороде, могут вызывать избыточную вазоди-
латацию. Летальность больных, получающих эти 
препараты и вазопрессорные средства, остается 
на высоком уровне. Имеются убедительные дан-
ные о положительном гемодинамическом эффекте 
кальциевого сенситайзера левосимендана у паци-
ентов с выраженной СН и у кардиохирургических 
больных некоторых категорий, однако вопросы, 
касающиеся его влияния на долгосрочную выжи-
ваемость пациентов, остаются дискутабельными. 
Для их уточнения необходимы исследования с 
продуманным дизайном, не противоречащим ин-
струкции по применению левосимендана, показа-
ниям и противопоказаниям к его использованию. 
В частности, ситуация может проясниться, если в 
таких исследованиях будут использованы времен-
ные конечные точки исследования, сопоставимые с 
продолжительностью действия изучаемых препа-
ратов. В ближайшей перспективе будут получены 
данные, которые позволят оценить возможность 
широкого клинического использования новых 
групп препаратов: активаторов сердечного мио-
зина, натрийуретических пептидов, ингибиторов 
рецепторов вазопрессина, препаратов, влияющих 
на экспрессию кальциевой АТФ-азы сердечной 
саркоплазматической сети (SERCA2a), в том числе 
полученных с помощью генно-инженерных тех-
нологий.
Рис. 5. Механизм действия милринона, добутамина 
и активаторов миозина [29]. Cardiac Myosin 
Activators – активаторы сердечного моизина; 
Contractile Apparatus – сократительный аппарат; 
Release Channel – выпускной канал; Dobutamine – 
добутамин; Phospholamban-P – фосфоламбан-P; 
Adenylyl Cyclase ‒ аденилатциклаза; Milrinone ‒ 
милринон; AD or MUSC Receptor – мускариновые 
рецепторы; ATP ‒ аденозинтрифосфат; AMP ‒ 
аденозинмонофосфат; cAMP ‒ циклический 
аденозинмонофосфат; PDE III ‒ фосфодиэстераза 
III; PKA – протеинкиназа А; ATPase ‒ АТФ-аза; 
NE-естественные киллеры; ACH – ацетилхолин; 
В-arrestin-бета-арестин
Fig. 5. Mechanism of action of milrinone, dobutamine, and myosin 
activators [29] 
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